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Откриће бактерије Helicobacter pylori (Хп) и узрочне повезаности Helicobacter
pylori инфекције са настанком карцинома и лимфома желуца представља епохални
догађај новијег доба. Ова инфекција је са највећим бројем заражених у свету.(1)
Први описи желудачног карцинома нађени су на папирусима и хијероглифима који
датирају из времена старог Египта,више од 3000 година пре нове ере.
Прва већа статистичка анализа инциденције и морталитета малигних тумора
анализирала је резултате у Верони у ИТАЛИЈИ, од 1760. до 1839,године и показала
водећу улогу желудачног карцинома у инциденцији и морталитету међу малигним
туморима тог доба.
Желудачни карцином је и даље један од најчешћих малигних тумора у свету,с
приближно 870.000 новооткривених случајева годишње и морталитетом од 650.000
смртних исхода годишње, што чини укупно 9,9 посто од свих новооткривених
карцинома.(2)
Учесталост карцинома желуца се смањује у свету последњих деценија, делимично су
до тога довела нова сазнања о различитим узрочницима посебно Helicobacter pylori
инфекцији.
Светска здравствена организација је 1994.године уврстила Helicobacter pylori
инфекцију на листу карциногена првог реда за настанак карцинома желуца.(3,4)
Карцином желуца се локализује на антруму,корпусу и кардији.Удруженост
Helicobacter pylori инфекције и карцинома желуца налази се у случају промена на
антруму и корпусу желуца,док за карцином кардије оваква повезаност није доказана.
Лаурен је 1965 .године описао два хистолошка типа карцинома желуца:
интестинални и дифузни тип. Оба ова типа карцинома су удружена са Helicobacter
pylori инфекцијом током карциногенезе.(5-7)
Helicobacter pylori инфекција на слузокожи желуца током времена доводи до
настанка хроничног атрофичног гастритиса и интестиналне метаплазије који су
хистолошки прекурсори желудачног карцинома.(8,9)
Најчешћи клинички симптоми желудачног карцинома су мршављење и бол у
стомаку локализован у епигастријуму.
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При клиничкој сумњи на желудачни карцином потребно је што пре урадити
ендоскопски преглед желуца.
Иако ендоскопски преглед припада инвазивним дијагностичким методама он
омогућава најбољу анатомску визуализацију било које патолошке промене у желуцу
а дијагностичку му вредност повећава могућност циљаног узимања узорака за
УРЕАЗА Хп тест ради доказивања Helicobacter pylori инфекције и узимање узорака
за патохистолошко(ПХ) доказивање H.pylori инфекције и узимање узорака за
патохистолошку верификацију код сумње на малигне промене у желуцу.(10)
Добро дефинисана ,,инфламација-метаплазија-дисплазија-
карцинома“канцерогенетска секвенца претходи развоју већини гастричних
аденокарцинома.
Промене као сто су мукозална атрофија и интестинална метаплазија су маркери
повећаног ризика а епителна дисплазија представља директни прекурсор
карцинома.(11-15)
Оштећење ДНК и повећана пролиферација мукозалних елемената након Helicobacter
pylori инфекције, комбинована са одговарајућим фенотипом предиспозиције
домаћина(генетски полиморфизам гена интерлеукина IL-1B,IL-RN и туморског
фактора некрозе а ,,ТNF-а „)су важни фактори у туморској прогресији.
Хронична инфекција са H.pylori представља фактор ризика за неколико облика
карцинома желуца, али научници још нису дефинисали механизме којима
специфични бактеријски фактори доприносе развоју карцинома. Готово половина
светске популације инфицирана је са H.pylori, а карцином желуца један је од водећих
узрока смрти.(16)
Нова студија, објављена у часопису Proceding of the National Academy of Sciences,
прва је показала да фактор, којег производи бактерија, директно активира
поли(АDP-рибоза)-полимеразу-1 (PARP-1), ензим. PARP-1 регулатор је упалног
одговора домаћина и смрти ћелије домаћина, а обоје су резултат инфекције са H.
pylori.(17,18)
Недавна клиничка студија на људима открила је да лекови који инхибирају PARP-1
смањују раст тумора у пацијената оболелих од карцинома дојке с генским
мутацијама у процесу поправка ДНК (BRCA-1 и BRCA-2). Мутације BRCA-1 такође
су повезане с повишеним ризиком за развој карцинома желуца.
Попут осталих патогених бактерија, H.pylori еволуирала је на начин да избегава
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телесну одбрану, а чак и модификује протеине домаћина на начин да потпомажу
преживљавање бактерије. Додатне су студије потврдиле како H. pylori активира
PARP-1 током инфекције ћелије желуца.(19-22)
Ово истраживање пружа директну молекулску везу између инфекције бактеријом
H.pylori и активације фактора за које је познато да су укључени у преживљавање
карциномских ћелија. Иако се PARP-1 потенцијално може активирати индиректно,
као одговор домаћина на неке инфекције, ово је први пример у којем бактерија може
директно активирати PARP-1, вероватно као механизам H.pylori да подстиче упалу
и/или смрт ћелија домаћина током дугорочне инфекције.
Истраживачи тренутно раде на откривању бактеријских фактора који активирају
PARP-1, што би могао бити обећавајући циљ за нове начине лечења којима ће се
третирати или превенирати проблеми повезани с инфекцијом H.pylori.
Способност H.pylori да узрокује болест уско је повезана с вирулентним протеином
названимCagA. Више студија сугерише да сојеви бактерије Helicobacter pylori који
су cytotoxin-associated gene A(cagA)-позитивни,изазивају значајнији упални одговор
на слузници и уско су повезани са развојем карцинома и лимфома.(23,24)
Друга истраживања идентификовала су RUNX3 као важан тумор супресор
карцинома желуца.(25)
Губитак експресије RUNX3 узрочно јеповезан с развојем рака желуца. RUNX3
штити од настајања тумора подстичући производњу фактора који циљају нездраве
ћелије како би их уништили.
Протеин РУНЏ3 транскрипцијски је фактор који активира различите врсте гена те
тако контролише раст ћелије и њену смрт. Инфекције с CagА-
позитивним H.pylori инхибирају транскрипцијску активност RUNX3 и смањују ниво
RUNX3 протеина у ћелијама. CagА-негативне H.pylori немају утицаја на ниво или
активност RUNX3. У ствари, сама CagА довољна је да смањи регулисање RUNX3
транскрипцијске активности и редукује експресију RUNX3, а то додатно даје
важност овог бактеријског протеина у настанку желучаних болести.
Ради се на томе да се идентификују молекуларни механизми којим CagА циља на
деградацију RUNX3. На тај начин би се дизајнирале мале молекуле које могу
специфично инхибирати интеракцију између RUNX3 и CagА те блокирати
деградацију RUNX3. Такви лекови могли би се користити за спречавање болести
желуца узрокованих H.pylori инфекцијом.
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1. АНАТОМСКА ГРАЂА И ПОЛОЖАЈ ЖЕЛУЦА И
ДУОДЕНУМА
Желудац је смештен у торако-абдоминалном делу трбушне дупље. Горњим делом
лежи испод дијафрагме, скривен левим ребарним луком у левом подребреном
пределу, а доњим делом у средњем или епигастричном пределу, покривен
мускулатуром предњег трбушног зида. (26)
Желудац има предњи и задњи зид, десну и леву ивицу, улазни и излазни отвор.
Мала кривина је дуга око 15цм, а велика око 40 цм. Кардија одговара споју једњака и
желуца, а пилорус споју желуца и дуоденума. (26)
Разликујемо усправни део-корпус и хоризонтални – антрум део желуца. Усправни
део се дели на форникс (фундус) и корпус, а хоризонтални на антрум
или пилорични део који је дуг око 10 цм и пружа се у десно и мало на горе испред
кичменог стуба и пилорусом се наставља у дуоденум. (26)
Дуоденум је дуг 27-30 цм. Делови су парс супериор (Д1) дужине 3-5 цм и ширине
лумена 5 цм. (26)
Парс десцеденс (Д2) дужине 8 цм и ширине лумена 5 цм. Парс хорисонталис





Маrshall и Warren 1983 године култивишу Kампилобактеру сличан организам
(CLO) из људског желуца. (27-30)
Наредне године 1984, овај микроорганизам проналазачи називају Campilobacter
pyloridis, који 1987 мења име у Campilobacter pylori (због претходне граматичке
неправилности у имену) (27-30)
Пошто је овај микроорганизам имао различите таксономске особине у односу на род
Kампилобактер,Goodwin 1989 ствара нови род са новим именом Хеликобактер.
Маrshall 1989 године показује везу између овог микроорганизма и улкусне болести.
(27-30)
Од открића па до данас у многоме је Helicobacter pylori инфекција изменила ставове
у гастроентерологији и довела до нових сазнања у откривању и лечењу болести
желуца и дуоденума.
Helicobacter pylori је грам негативна бактерија са мултиплим флагелама на једном
полу и активно је покретан.
Helicobacter pylori расте оптимално на ПХ 6.0-7.0, а ПХ садржај гастричног лумена
га или убија или му инхибира раст. Слузокожа желуца је релативно непропустљива
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за киселину и има велики пуферски капацитет. На површинској страни слузокоже
ПХ је низак, 1.0–2.0, док је ПХ епителне стране око 7.4.
Helicobacter pylori се налази дубоко у мукусном омотачу, у близини епителне стране,
где је ПХ физиолошки.
Ова бактерија показује јаку уреаза активност, што омогућава продукцију амонијум
јона из уреје и додатно пуферовање киселине што штити бактерију од дејства ниског
ПХ желудачног сока.
Дејство ензима УРЕАЗЕ
Helicobacter pylori мења своју микросредину, чини је базном, омогућавајући
опстанак у иначе природно киселој средини. Helicobacter pylori такође ствара и
протеазу која модификује слузокожу желуца и додатно смањује могућност
дифундовања киселине кроз њу.
Осим на желудачном епителу, бактерија се може наћи и на метапластичном
желудачном епителу најчешће у булбусу дуоденума, једњаку, Мекеловом
дивертикулуму и ректуму. Helicobacter pylori се повезује са антралним и корпусним









2.1. Helicobacter pylori инфекција и хронични гастритис
Helicobacter pylori инфекција и диспепсија су веома чести здравствени проблеми
данас у свету. Helicobacter pylori проузрокује запаљенске промене на слузници
желуца и у одређеном проценту је повезан са појавом диспепсије.(31-34)
Преко 50% људи старијих од 50 година су инфицирани према Меграуду,пораст
инфекције је 1% на годину старости.
Студија је показала да преко 50% пацијената са НУД има Helicobacter pylori
инфекцију и да код већине постоји хронични гастритис.
Сматра се да је 90% свих случајева хроничног гастритиса повезано са Helicobacter
pylori инфекцијом.
Хронични гастритис је инфективна болест у преко 90% случајева.
Гастритис пролази кроз фазе суперфицијалне инфламације, преко захватања дубљих
гландуларних слојева, до атрофије слузнице и интестиналне метаплазије.
Хронични активни гастритис антралне локализације појачава ризик од дуоденалног
улкуса, док корпусна локализација,атрофијом смањује секреторни капацитет и
повећава ризик од гастричног улкуса.(31-34)
Активна мукозна инфламација, уз инфилтрацију неутрофилима увек прати
Helicobacter pylori инфекцију а то доводи до повећаног ослобађања гастрина и до
појачане пролиферације ћелија.
Повећана пролиферација и повећано ослобађање слободних кисеоничних радикала
повећава ризик од карциногенезе, а тај ефекат инфекције је реверзибилан
ерадикационом терапијом.
Слика 4. Прогресија хроничног гастритиса
Акутни Хронични Инактивни Атрофични
Гастритис активни хронични гастритис










Слика 5. Ендоскопски/ Gastritis-antritis chr.H.pylori +
Слика 6. – ПХ слика ниско активног неатрофијског суперфицијалног
дифузног пангастритиса са Helicobacter pylori колонизацијом, приказаног на
јункционалној зони мукозе желуца. (H&Е, увеличање 13x).
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2.2. Helicobacter pylori инфекција и карцином желуца
Светска здравствена организација је 1994.године уврстила Helicobacter pylori
инфекцију на листу карциногена првог реда за настанак карцинома желуца.(31-34)
Осим Helicobacter pylori инфекције значаја у етиопатогенези настанка карцинома
желуца имају и нитрозоамини ( признати као карцоноген прве категорије), рефлукс
жучне соли, генетски фактори и др.
Карцином желуца се локализује на антруму, корпусу и кардији. Удруженост
Helicobacter pylori инфекције и карцинома желуца налази се у случају промена на
антруму и корпусу желуца, док за карцином кардије оваква повезаност није
доказана.(35,36)
Хистолошки карцином желуца се јавља као интестинални и дифузни тип. Оба ова
типа малигнитета су удружена са Helicobacter pylori инфекцијом током
карциногенезе.
Helicobacter pylori инфекција на слузокожи желуца током времена доводи до
настанка хроничног атрофичног гастритиса и интестиналне метаплазије који су
хистолошки прекурсори желудачног карцинома.(11-15)
Ерадикација Helicobacter pylori инфекције доводи до значајног пада инциденције
карцинона желуца и може довести до превенирања 70-80% случајева.
Све ово нам указује на даља испитивања ( инвазивна и неинвазивна дијагностика
Helicobacter pylori инфекције)дијагностике и лечења Helicobacter pylori инфекције.
Надамо се да ће проналаском вакцине ова највећа светска инфекција која је узрочник
овог малигног обољења у потпуности бити ерадицирана.
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Слика 7.
Модел настанка карцинома желуца у односу на преканцерозна стања слузнице















Слика 8. Карцином желуца пилоруса/ Интестинални тип (H.pylori+)
Слика 9. Гастрични аденокарцином асоциран са Helicobacter pylori –
позитивним хроничним гастритисом и улкусом. (H&Е, увеличање 13x).
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2.3.Helicobacter pylori инфекција и лимфом желуца
Лимфоми желуца екстранодално могу настати на слузници желуца.Присутни су у 2-
5% свих малигних обољења желуца.Најчешће се ради о групи Non Hodkin
лимфомима.У око 80% свих лимфома желуца присутна је H.pylori инфекција анталне
или корпусне регије желуца.У посебном подтипу лимфома такозваном МАЛТ
лимфому инфекција H.pylori је присутна у 100% случајева.(37)
Лимфоми желуца настају на месту где се нормално не налази лимфно ткиво као
последица хроничне H.pylori инфекције услед накупљања лимфоцита као одговор на
исту.
Ово малигно обољење желуца представља тумор Б лимфоцита који је последица
специфичне активације Т лимфоцита на H.pylori инфекцију.
Дуготрајна H.pylori инфекција изазива хронични активни гастритис а сам H.pylori
представља антиген.Т лимфоцити преузимају информацију о овом антигену и
преносе Б лимфоцитима а они стварају антитела против H.pylori из класа IgG,IgM и
IgA.(37)
Мукоза желуца буде инфилтрисана већим бројем Б лимфоцита који стварају
лимфоидне фоликуле,затим услед генетских промена или услед мутације и
инактивације онкогена долази до неконтролисаног моноклонског раста Б лимфоцита
и настанка МАЛТ лимфома.
Најчеће је то у почетку лимфом ниског степена малигности а касније H.pylori
лимфом прелази у МАЛТ лимфом високог степена малигности
Код МАЛТ лимфома ниског степена малигности удруженост са H.pylori инфекцијом
је скоро 100%,док је код лимфома високог степена малигности удруженост знатно
нижа.,
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Слика 10.Патогенеза желудачног МАЛТ лимфома асоцираног Helicobacter pylori
инфекцијом
Helicobacter pylori инфекција




Б – ћелијска                                  стимулација
клонска
експресија
Рани МАЛТ лимфом Helicobacter
ниског степена малигности                    pylori
зависан
? т (1; 14)
(бцл 10 мутација)
Касни МАЛТ лимфом Helicobacter








Слика 11.Non Hodkins лимфом корпусне регије желуца (H.pylori +)
Слика 12. Non Hodkin лимфом (diffuse,Large B-cell) Инфекција Helicobacter
pylori је хистолошка презентована као густа колонизација површине мукозе
бактеријама специфичне морфологије и дистрибуције унутар гликокаликсног
слоја фовеоларних ћелија (Giemsa, увеличање 116x).
(Љубазношћу Проф.др Марјана Мицева)
17
3. ЕНДОСКОПСКА ИСПИТИВАЊА
Проксимална ендоскопија - гледање изнутра (езофагогастродуоденоскопија) органа
једњака, желуца и дванаестопалачног црева представља методу за дијагнозу
макроскопских лезија слузнице једњака, желуца и дванаестопала-чног црева.
Омогућава макроскопско уочавање промена слузнице желуца (антрална и булбусна
нодуларност “пегав”еритем, зонално црвенило) која усмеравају на позитивна
ендоскопска предвиђања Helicobacter pylori инфекције желуца.(38-40)
Омогућава макроскопско уочавање малигних обољења желуца.
Ендоскопија омогућава биопсију слузнице желуца (антралне и корпусне регије)
и добијање узорака за извођење специфичних тестова за доказивање Helicobacter
pylori инфекције.
Специфични дијагностички тестови за откривање Helicobacter pylori деле се на
инвазивне, који се изводе на биопсијском узорку добијеном у току ендоскопског
прегледа и неинвазивне, за које није потребна ендоскопија и биопсија.
Треба испоштовати основне ендоскопске принципе како би се добио адекватан
узорак слузнице за Уреаза H.pylori тест.
 Прање и дезинфекција ендоскопа: уобичајеном техником, полуаутоматски,
уз примену глутаралдехида.
 Прање и дезинфекција клешта за биопсију, 15 мин у дезинфекционом
раствору после употребе (глутаралдехид).
 Посебна клешта за антралну биопсију, посебна за корпусну биопсију.
 Исечке узимати техником “push and pull”
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Савремени дијагностицки тестови за откривање H.pylori
Инвазивни тестови Сензитивност (%) Специфицност(%)
Хистологија 70-95 89-98
Бактеријска култура 70-95 100
PCR 94 100
Биопсијски уреаза тест 90-98 95
Неинвазивни тестови Сензитивност (%) Специфицност(%)




4. УРЕАЗА H.PYLORI ТЕСТ
Уреаза H.pylori тест(УХПТ) - је високо селективан и специфичан тест за детекцију
Helicobacter pylori у биоптату желудачне слузнице.(10,41)
УХПТ се састоји од уреје, ПХ индикатора, пуферског система и бактериостатске
супстанце упаковано у пластичне микротубе.
Суштина теста је у томе да ако у биоптату желудачне слузнице постоји Helicobacter
pylori, а ова бактерија садржи ензим уреазу, што резултира разградњом уреје те
повишењем ПХ вредности и уз присуство индикатора долази до промене боје тест
раствора.




Пацијенти који се испитују не смеју четири недеље пре теста да узимају
антибиотике, бизмутове соли и ИПП, с обзиром да поменута терапија може деловати
супресивно на Helicobacter pylori и у том случају може се отежати или онемогућити
добијање правих резултата теста.
Припрема Уреаза H.pylori теста:
Пре употребе сваки тест проверити на исправност обојења.
Непосредно пре ендоскопије потребно је адаптирати тест на температури 30-40оЦ.
Температура теста ће убрзати хемијску реакцију - завршетак теста.
Узимање узорака (биоптата):
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При извођењу горње ендоскопије узимају се два узорка слузнице желуца један из
антрума и један из корпуса.
Процедура извођења теста:
Стерилном иглом пребацити биоптат из клешта у подлогу - раствор теста у
микротуби и потпуно га уронити у подлогу да би се остварио потпуни контакт
узорка и тест раствора. Након тога чувати на температури тела 3 сата а затим на
собној температури у наредних 24 сата.
Очитавање теста:
Врши се 180 минута након уроњавања биоптата у тест и након 24 сата.
Уколико је Helicobacter pylori присутна у биоптату желудачне слузнице и започет
уреаза феномен, запазиће се иницијално оранж или у већини случајева циклама
црвена зона око уроњеног биоптата, да би се после извесног времена боја проширила
у комплетном раствору у микротуби.
Иницијално обојење око биоптата се уочава у 90% тестова након 3 сата.
Контрола обојености теста се у случају негативне реакције после 3 сата врши у
даљих 24 сата на собној температури, собзиром да постоји могућност позитивне
реакције због малог броја присутних бактерија у биоптату.
Негативан резултат уреаза H.pylori теста се сматра ако подлога у микро туби задржи
декларисану жуту боју након 24 сата теста.
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II ЦИЉ РАДА
Поставили смо следеће циљеве рада:
1. Да утврди учесталост Helicobacter pylori инфекције у различитим
анатомским регијама желуца.
2. Да утврди учесталост појединих малигних обољења желуца са
локализацијом у различитим регијама желуца.
3. Да утврди значај Уреаза H.pylori теста у дијагностици Helicobacter pylori
инфекције желуца различитих анатомских регија желуца.
4. Да утврди значај патохистолошких испитивања у дијагностици Helicobacter
pylori инфекције желуца и различитих патохистолошких прекурсора малигних
обољења желуца.
5. Да докаже патохистолошким анализама постојање различитих облика
карцинома и лимфома желуца,различитих хистолошких типова,
подтипова,категорија и степена хистолошког малигнитета.
6. Да доказе повезаност Helicobacter pylori инфекције и малигних обољења
желуца.
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III ПАЦИЈЕНТИ И МЕТОД РАДА
Истраживање је организовано као ретроспективно проспективна и клиничка
студија,методом контролисаног клиничког претраживања.
Укључила је испитанике којима је била неопходна горња гастроиоинтестинална
ендоскопија због желудачних тегоба( (бол у трбуху,мучнина, дисфагија, мелена,рана
ситост, улкусни бол,мршављење, малокрвност) у периоду од 2004 до 2012 године.
Спроведено је у специјалистичкој гастроентеролошкој поликлиници, кабинету за
дигестивну ендоскопију Интерног одељења и Служби за патологију Опште болнице
у Новом Пазару као и одељењу за патохистологију I Хируршке клинике КЦС у
Београду и Институту за Хематологију КЦС у Београду.
Сви испитаници 4175 су попунили упитник за пристанак на горњу
гастроинтестиналну ендоскопију и биопсију.( Упитник препоручен од стране
Удружења за гастроентеролошку ендоскопију Републике Србије).
Свим испитаницима је урађена горња гастроинтестинална ендоскопија и биопсија
мукозе желуца антралне и корпусне регије за Уреаза H.pylori тест.
Испошстовани су сви стандарди и ендоскопски принципи како би се добио
адекватан узорак за H.pylori тест и ПХ испитивање.
Свим испитаницима којима је ендоскопски макроморфолошки виђена промена која
подсећа на малигно обољења желуца учињене су политопске биопсије за
патохистолошко испитивање.
Исечке смо узимали техником” push and pull “
Прање и дезинфекција ендоскопа уобичајеном техником,полуаутоматски уз примену
перисирћетне киселине и глутаралдехида.
Прање и дезинфекција клешта за биопсију 15 мин. у дезинфекционом раствору после
употребе.
Испитаницима са сумњом на малигни процес у желуцу (карцином,лимфом) урађене
су политопске биопсије (7-10 биопсија са различитих локалитета присутне промене)
за патохистолошка (ПХ) и имунохистохемијска испитивања. (ИХХ)
Методе микроскопске анализе испитивања сукласична хематоксилин-еозин (H&Е),
хистохемијске: Warthin Starry,модификована метода по Gimzi и Genta.,
Имунохистохемијске: пероксидаза-антипероксидаза (PAP), алкална фосфатаза-анти
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алкална фосфатаза (APA-АP) и авидин биотин комплекс (АBC). Дат је кратак
микроскопски опис који анализира репрезентативност биопсијских узорака,затим
одређује хистолошки тип промена по Laurenu,WHO и Goseki класификацији.
Одређује се степен хистолошког малигнитета (Тrad/Broders) од Г1-Г4.,
Имунохистохемијска испитивања су обухватила антихумана антитела против
АЕ1/АЕ3, LCA, CD3,CD5, CD10, CD20., CD23., CD30., CD35., CD43., CD79alfa., bcl-
2., bcl-6., ciklin D1,Ki-67., техника LSAB+/AEC визуелизација.,
Хеликобактер позитивни испитаници су подвргнути ерадикационој терапији за
H.pylori инфекцију.
Сви испитаници са сумњом на малигнитет са позитивним H.pylori тестом
подвргнути су седмодневном ерадикационом протоколу.
Болесници са патохистолошким (ПХ) потвђеним малигнитетом типа карцинома
желуца послати су на оперативно лечење.
Болесници са доказаним Лимфомом (Non Hodkin) са позитивним H.pylori тестом
подвргнути су терапијском протоколу за ерадикацију H.pylori и терапијском
протоколу(хемотерапија) за лечење лимфома у терцијарној здравственој установи.
Статистичка обрада података
За анализу примарних података коришћене су дескриптивне статистичке методе и
методе за тестирање статистичких хипотеза.
Од дескриптивних статистичких метода коришћене су мере централне тенденције
(аритметичка средина и медијана), мере варијабилитета (стандардна девијација) и
релативни бројеви.
За тестирање хипотезе о значајности разлике средњих вредности нумеричких
обележја коришћен је Студентов т тест и једнофакторска анализа варијансе-
АНОВА а када дистрибуција вредности обележја није испуњавала захтеве
нормалне расподеле коришћен је Kriskal-Wallisov тест. За тестирање хипотезе о
разлици учесталости коришћен је хи-квадрат тест а развојна тенденца појава
анализирана је линеарним трендом.
Статистичке хипотезе тестиране су на нивоу статистичке значајности од 0.05 и




Истраживање је обухватило период од 2004 до 2012 године а укупан број
пацијената који је био укључен у процесу истраживања (којима је урађен
ендоскопски преглед) је био 4175.
Табела 1.












У табели је приказан број урађених ендоскопских прегледа по годинама у току
трајања истраживачког процеса у периоду од 2004-2012 године. Укупан број
ендоскопских прегледа који је урађен је 4175. Пропорција ендоскопских прегледа по
годинама је приближних вредности и креће се око 12%. Највећи број прегледа је био
урађен 2007.године 14.5% а најмањи број прегледа у 2004. и 2010. години, по 6%.
Учесталост урађених ендоскопских прегледа показује статистички значајну разлику
по годинама у оквиру истаживачког периода (хи квадрат= 280.991, ДФ=8, п<0.01).
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Број % Број % Број %
2004 119 47.6 131 52.4 250 100.0
2005 224 44.6 278 55.4 502 100.0
2006 236 46.4 273 53.6 509 100.0
2007 263 43.5 342 56.5 605 100.0
2008 202 41.6 283 58.4 485 100.0
2009 231 47.5 255 52.5 486 100.0
2010 115 46.0 135 54.0 250 100.0
2011 229 44.5 286 55.5 515 100.0
2012 284 49.6 289 50.4 573 100.0
Укупно 1903 45.6 2272 54.4 4175 100.0
Учесталост ендоскопских прегледа по годинама не показује статистички значајну
разлику у односу на пол (хи квадрат= 9.516, ДФ=8, п=0.301).Учесталост
ендоскопских прегледа код женског пола је била већа у свим годинама у односу на
мушки пол.
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Од укупно 4175 ендоскопских прегледа, малигно обољење желуца је било
регистровано код 72 пацијента.












У табели је приказан број дијагностикованих малигних обољења желуца по
годинама у току трајања истраживачког периоду од 2004-2012 године. Укупан број
пацијената код којих је дијагностиковано малигно обољење желуца је 72. Највећа
учесталост оболелих је била 2011.године 20.8% а најмања на почетку истраживачког
периода у 2004 (1.4%) и 2005 (2.8%) години.
Учесталост дијагностикованих малигних обољења желуца по годинама у току
истраживачког периоду показује статистички значајну разлику (хи квадрат= 22.25,
ДФ=8, п<0.01).
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Графикон 1. Линеарни тренд броја оболелих особа од малигних болести желуца у
периоду од 2004-2012
Линеарни тренд броја оболелих особа од малигних болести желуца у периоду од
2004-2012 показује позитиван тренд са растом броја оболелих. (y=-2502.0 + 1.25x)
На основу предикције рачуна се да ће у 2015. години број оболелих од карцинома



























Број % Број % Број %
2004 0 0 1 100.0 1 100.0
2005 2 100.0 0 0 2 100.0
2006 5 83.3 1 16.7 6 100.0
2007 8 61.5 5 38.5 13 100.0
2008 3 50.0 3 50.0 6 100.0
2009 9 81.8 2 18.2 11 100.0
2010 8 88.9 1 11.1 9 100.0
2011 12 80.0 3 20.0 15 100.0
2012 5 55.6 4 44.4 9 100.0
Укупно 52 72.2 20 27.8 72 100.0
Учесталост обољевања од малигнинх болести желуца по годинама не показује
статистички значајну разлику у односу на пол (хи квадрат= 8.732, ДФ=8, п=0.365).
Учесталост оболевања од малигних болести желуца је била већа код мушког пола у
већини година у току трајања истраживачког периода. У 2008. години учесталост
обољевања је била једнака међу половима, 50%.
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Графикон 2. Малигне болести желуца по годинама у односу на пол
Линеарни тренд броја оболелих особа мушког пола од малигних болести желуца у
периоду од 2004-2012 показује позитиван тренд са растом броја оболелих. (y=-
1901.8222 + 0.95x) Линеарни тренд броја оболелих особа женског пола од малигних
болести желуца у периоду од 2004-2012 показује позитиван тренд са умеренијим

























Од укупног броја пацијената којима је урађен ендоскопски преглед њих 2055 је
тестирано Уреаза H.pylori тестом а 1943 Хистолошки H.pylori тестом








Учесталост тестираних пацијената Уреаза H.pylori тестом не показује статистички
значајну разлику у односу на пацијенте који нису тестирани (хи квадрат= 1.012,
ДФ=1, п>0.05).
Резултати теста код 2055 (49.2%) пацијената који су тестирани су приказани у
наредној табели








Учесталост позитивног налаза код пацијената који су тестирани Уреаза H.pylori
тестом не показује статистички значајну разлику у односу на пацијенте који су
имали негативан налаз (хи квадрат= 0.141, ДФ=1, п>0.05).
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Број пацијената који није тестиран Хистолошки H.pylori тестом је био статистички
значајно већи (хи квадрат= 20.005, ДФ=1, п<0.01)
Резултати теста код 1943(46.5%) пацијената који су тестирани су приказани у
наредној табели.








Учесталост позитивног налаза код пацијената који су тестирани Хистолошки
H.pylori тестом не показује статистички значајну разлику у односу на пацијенте који
су имали негативан налаз (хи квадрат= 1.137, ДФ=1, п>0.05).
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Карцином желуца као малигно обољење желуца је имало 65 (90.3%) пацијената и
статистички је значајно учесталији у односу на лимфоме желуца који су
дијагностиковани код 7 (9.7%) пацијената, (хи квадрат= 46.722, ДФ=1, п<0.01).





Малигно обољење желуца је дијагностиковано код 52 (72.2%) пацијента мушког
пола и 20 (27.8%) пацијената женског пола.
Мушки пол је статистички значајно учесталији у обољевању од малигних обољења
желуца (хи квадрат= 14.222, ДФ=1, п<0.01).
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Карциноми 65 63.1 11.8
Лимфоми 7 57.1 11.7
Између пацијената са карциномом желуца и пацијената са лимфомима не постоји
статистички значајна разлика према просечној старосној доби при дијагностиковању
малигног обољења (т=1.262, ДФ=70, п>0.05).
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Број % Број % Број %
Мушки 47 72.3 5 71.4 65 72.2
Женски 18 27.7 2 28.6 7 27.8
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Учесталост мушког пола код малигних обољења желуца је била 72% а женски пол је
имао учесталост од 28%. Полна структура пацијената не показује статистички
значајну разлику у учесталости код пацијената са карциномом желуца и пацијената
са лимфомом (хи квадрат= 0.002, ДФ=1, п>0.05)
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Присуство симптома према врсти малигног обољења желуца





Број % Број % Број %
Негативно 25 38.5 5 71.4 30 41.7
Позитивно 40 61.5 2 28.6 42 58.3
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Појава мршављења је била присутна код 42 (58.3%) пацијента. Код пацијената са
карциномом учесталост мршављења је била присутна код 40 (61.5%) а код
пацијената са лимфомом код 2 (28.6 %).
Пацијенти са карциномом и пацијенти са лимфомом не разликују се статистички
значајно према учесталости појаве мршављења (хи квадрат= 2.826, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 33 50.8 5 66.7 38 52.8
Позитивно 32 49.2 2 28.6 34 47.2
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Бол у стомаку је био присутан код 34 (47.2%) пацијента. Код пацијената са
карциномом учесталост појаве болова у стомаку је била присутна код 32 (49.2%) а
код пацијената са лимфомом код 2 (28.6 %).
Пацијенти са карциномом и пацијенти са лимфомом не разликују се статистички
значајно према учесталости појаве болова у стомаку (хи квадрат= 1.082, ДФ=1,
п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 35 53.8 7 100.0 42 58.3
Позитивно 30 46.2 0 0 30 41.7
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Мучнина је била присутна код 30 (41.7%) пацијената. Код пацијената са
карциномом учесталост појаве мучнине је била присутна код 30 (46.2%) а код
пацијената са лимфомом мучнина као симптом није била присутна.
Појаве мучнине је статистички значајно учесталије код пацијената који су имали
карциноме у односу на пацијенте који су имали лимфоме (хи квадрат= 4.538, ДФ=1,
п<0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 51 78.5 7 100.0 42 58.3
Позитивно 14 21.5 0 0 14 19.4
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Дисфагија је била присутна код 14 (19.4%) пацијената. Код пацијената са
карциномом учесталост дисфагије је регистрована код 14 (21.5%) а код пацијената са
лимфомом дисфагија као симптом није била присутна.
Пацијенти са карциномом и пацијенти са лимфомом не разликују се статистички
значајно према учесталости појаве дисфагије (хи квадрат= 1.872, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 50 76.9 3 42.9 53 73.6
Позитивно 15 23.1 4 57.1 19 26.4
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Мелена је била присутна код 19 (26.4%) пацијента. Код пацијената са карциномом
појаве мелене је била присутна код 15 (23.1%) а код пацијената са лимфомом код 4
(57.1 %).
Пацијенти са карциномом и пацијенти са лимфомом не разликују се статистички
значајно према учесталости појаве мелене (хи квадрат= 3.775, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 48 73.8 7 100.0 55 76.4
Позитивно 17 26.2 0 0 17 23.6
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Симптом ране ситости је био присутан код 17 (23.6%) пацијената. Код пацијената са
карциномом учесталост појаве ране ситости је била присутна код 17 (26.2%) а код
пацијената са лимфомом рана ситост као симптом није била присутна.
Пацијенти са карциномом и пацијенти са лимфомом не разликују се статистички
значајно према учесталости појаве ране ситости (хи квадрат= 2.397, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 54 83.1 5 71.4 59 81.9
Позитивно 11 16.9 2 28.6 13 18.1
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Симптом улкусног бола је био присутан код 13 (18.1%) пацијената. Код пацијената
са карциномом учесталост појаве улкусног бола је била присутна код 11 (16.9%) а
код пацијената са лимфомом улкусни бол као симптом је био писутан код 2 (28.6%)
пацијента.
Пацијенти са карциномом и пацијенти са лимфомом не разликују се статистички
значајно према учесталости појаве улкусног бола (хи квадрат= 0.580, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Кардија 12 18.5 0 0 12 16.7
Корпус 22 33.8 7 100.0 29 40.3
Антрум 26 40.0 0 0 26 36.1
Корпус и антрум 5 7.7 0 0 5 6.9
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Код пацијената са лимфомом локализације малигних промена на корпусу желуца
била је присутна код 7 (100.0%) пацијената а код пацијената са карциномом код 22
(33.8%).
Локализација малигних промена на корпусу је статистички значајно учесталија код
лимфома у односу на карциноме желуца (хи квадрат= 11.066, ДФ=1, п<0.01).
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Број % Број % Број %
Полипоидни 5 7.7 0 0 5 6.9
Улцерозни 19 29.2 7 100.0 26 36.1
Улцеровегетативни 10 15.4 0 0 10 13.9
Улцероинфилтративни 25 38.5 0 0 25 34.7
Дифузноинфилтративни 5 7.7 0 0 5 6.9
Суперфицијални 1 1.5 0 0 1 1.4
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Код пацијената са карциномом желуца највећу учесталост су имали
улцероинфилтративни карциноми 25 (38.5%), а најмању суперфицијални 1 (1.5%).
Код пацијената са лимфомом макроскопски изглед улцерозних малигних промена је
био присутан код 7 (100.0%) пацијената а код пацијената са карциномом код 19
(29.2%).Макроскопски изглед улцерозних малигних промена је статистички значајно
учесталија код лимфома у односу на карциноме желуца (хи квадрат= 10.822, ДФ=1,
п<0.01).
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Број % Број % Број %
Негативан 34 52.3 2 28.6 36 50.0
Позитиван 31 47.7 5 71.4 36 50.0
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Позитиван налаз уреаза теста на Helicobacter pylori код пацијената са карцином је
био присутан код 31 (47.7%) пацијента, док је позитиван налаз код пацијената са
лимфомом имао већу учесталост и био је присутан код 5 (71.4%) пацијената.
Пацијенти са карциномом и лимфомом не разликују се статистички значајно према
налазу уреаза теста на Helicobacter pylori (хи квадрат= 1.424, ДФ=1, п=0.233).
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Број % Број % Број %
А-К- 34 52.3 2 28.6 36 50.0
А-К+ 22 33.8 4 57.1 26 36.1
А+К- 0 0 1 14.3 1 1.4
А+К+ 9 13.8 0 0 9 6.9
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Негативан налаз уреаза теста на Helicobacter pylori А-К- код пацијената са карцином
је био присутан код 34 (52.3%) пацијента. Позитиван налаз код пацијената са
карциномом је имао највећу учесталост у форми А-К+ код 22 (33.8%) пацијента док
се форма позитивног теста А+К+ јавила само код пацијената са карциномом 9
(13.8%). Код пацијената са лимфомом позитиван налаз А-К+ је имао највећу
учесталост, код 4 (57.1%).
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Број % Број % Број %
Негативан 32 49.2 0 0 32 44.4
Позитиван 33 50.8 7 100.0 40 55.6
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Позитиван налаз ХП теста је статистички значајно учесталији код пацијената који
имају лимфоме (хи квадрат= 6.203, ДФ=1, п<0.05).
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Графикон 3. Дистрибуција карцинома према Lauren класификацији
Према Lauren класификацији највећу учесталост има интестинални тип код 31
(48.4%) пацијента а такође високу учесталост је имао и дифузни тип код 30 (46.9%)
пацијената. Мале учесталости су имали некласификовани 1 (1.6%) и мешовити тип 2
(3.1%). Учесталост различитих типова карцинома по Лаурен класификацији показује





















Некласификовани   Интестинални Дифузни Мешовити
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Графикон 4. Дистрибуција карцинома према WHO класификацији
Према WHO класификацији највећу учесталост има signet RC код 27 (42.9%)
пацијената, нешто мању тубуларни тип код 16 (25.4%) пацијената, док су најмању
учесталост имали муцинозни, колоидни, хепатоидни и анапластични тип по 1.6%.
Учесталост категорија WHO класификације показује статистички значајну разлику





























I кат 20 32.3
III кат 11 17.7
IV кат 31 50.0
Укупно 62 100.0
I - Добро диферентовани, немуцинозни
II- Добро диферентовани, муцинозни
III - Слабо диферентовани, немуцинозни
IV - Слабо диферентовани, муцинозни
Према Goseki класификацији највећу учесталост има IV кат. који је регистрован код
31 (50.0%) пацијента а такође високу учесталост је имао и I кат. код 20 (32.3%)
пацијената. Најмању учесталост је имао III кат. код 11 (17.7%) пацијената.
Учесталост различитих типова карцинома по Goseki класификацији показује
статистички значајну разлику (хи квадрат= 9.708, ДФ=2, п<0.01).
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Према Trad/Broders класификацији највећу учесталост има Г3 који је регистрован
код 45 (70.3%) пацијената. Осатла два типа су била заступљена у значајно мањем
проценту Г1 (20.3%) и Г2 (9.4%). Учесталост различитих типова карцинома по
Trad/Broders класификацији показује статистички значајну разлику (хи квадрат=
40.595, ДФ=2, п<0.01).
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Број % Број % Број %
Нема 43 66.2 6 85.7 49 68.1
Има 22 33.8 1 14.3 23 31.9
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Учесталост пренеопластичних лезија је била већа код пацијената који су имали
карцином 22 (33.8%) у односу на пацијенте са лимфомом где су пренеопластичне
лезије биле заступљене са 14.3%.
Пацијенти са карциномом и лимфомом не разликују се статистички значајно према
присуству пренеопластичних лезија (хи квадрат= 1.112, ДФ=1, п>0.05).
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Табела 28. Класификација премалигних и малигних гастричних епителних промена
Падова класификација гастричних дисплазија Бечка класификација ГИ епителних неоплазија
(2000) (2000)
1.0 Нормално
1.1 Реактивна фовеоларна хиперплазија







3.2.1 Суспектни интрагландуларни CA





























4.2 Неинвазивни карцином (CIS)
4.3 Суспектни инвазивни IMC
ТИП V
Инвазивна неоплазија
5.1 Интрамукузални CA (IMC)
5.2 Субмукозни карцином
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Број % Број % Број %
Тип I 0 0 7 100.0 7 9.7




10 15.4 0 0 10 13.9
Тип V2 инвазивна
неоплазија
51 78.5 0 0 51 70.8
Укупно 65 100.0 7 100.0 72 100.0
Код пацијената са карциномом желуца највећу учесталост је имала Тип V2
инвазивна неоплазија 51 (78.5%) док Тип I није регистрован код пацијената са
карциномом желуца, али је био регистрован код свих пацијената са лимфомом 7
(100%).
Тип V2 инвазивна неоплазија је статистички значајно учесталија код пацијената са
карциномом желуца (хи квадрат= 15.224, ДФ=1, п<0.01).
Тип I је статистички значајно учесталији код пацијената са лимфомом желуца (хи
квадрат= 61.057, ДФ=1, п<0.01)
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Табела 30. Дистрибуција карцинома према патохистолошкој дијагнози код
пацијената који су имали карцином желуца








Учесталост различитих патохистолошких дијагноза карцинома желуца не показује
статистички значајну разлику (хи квадрат= 0.138, ДФ=1, п>0.05).
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Присуство симптома према полу





Број % Број % Број %
Негативно 22 42.3 8 40.0 30 41.7
Позитивно 30 57.7 12 60.0 42 58.3
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Појава мршављења је била присутна код 42 (58.3%) пацијента. Код пацијената
мушког пола учесталост мршављења је била присутна код 30 (57.7%) а код
пацијената женског пола код 12 (60.0 %).
Пацијенти мушког и женског пола не разликују се статистички значајно према
учесталости појаве мршављења (хи квадрат= 0.032, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 29 55.8 9 45.0 38 52.8
Позитивно 23 44.2 11 55.0 34 47.2
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Бол у стомаку је био присутан код 34 (47.2%) пацијента. Код пацијената мушког
пола учесталост појаве болова у стомаку је била присутна код 23 (44.2%) а код
пацијената женског пола код 11 (55.0 %).
Пацијенти мушког и женског пола не разликују се статистички значајно према
учесталости појаве болова у стомаку (хи квадрат= 0.672, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 31 59.6 11 55.0 42 58.3
Позитивно 21 40.4 9 45.0 30 41.7
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Мучнина је била присутна код 30 (41.7%) пацијената. Код пацијената мушког пола
учесталост појаве мучнине је била присутна код 21 (40.4%) а код пацијената женског
пола мучнина као симптом је била присутна код 9 (45.0%).
Пацијенти мушког и женског пола не разликују се статистички значајно према
учесталости појаве мучнине (хи квадрат= 0.127, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 40 76.9 18 90.0 58 80.6
Позитивно 12 23.1 2 10.0 14 19.4
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Дисфагија је била присутна код 14 (19.4%) пацијената. Код пацијената мушког пола
учесталост дисфагије је регистрована код 12 (23.1%) а код пацијената женског пола
дисфагија као симптом је била присутна код 2 (10%).
Пацијенти мушког и женског пола не разликују се статистички значајно према
учесталости појаве дисфагије (хи квадрат= 1.577, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 41 78.8 12 60.0 53 73.6
Позитивно 11 21.2 8 40.0 19 26.4
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Мелена је била присутна код 19 (26.4%) пацијената. Код пацијената мушког пола
појава мелене је била присутна код 11 (21.2%) а код пацијената женског пола код 8
(40.0 %).
Пацијенти мушког и женског пола не разликују се статистички значајно према
учесталости појаве мелене (хи квадрат= 2.641, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 38 73.1 17 85.0 55 76.4
Позитивно 14 26.9 3 15.0 17 23.6
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Симптом ране ситости је био присутан код 17 (23.6%) пацијената. Код пацијената
мушког пола учесталост појаве ране ситости је била присутна код 14 (26.9%) а код
пацијената женског пола рана ситост као симптом је била присутна код 3 (15%).
Пацијенти мушког и женског пола не разликују се статистички значајно према
учесталости појаве ране ситости (хи квадрат= 1.138, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Негативно 42 80.8 17 85.0 59 81.9
Позитивно 10 19.2 3 15.0 13 18.1
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Симптом улкусног бола је био присутан код 13 (18.1%) пацијената. Код пацијената
мушког пола учесталост појаве улкусног бола је била присутна код 10 (19.2%) а код
пацијената женског пола улкусни бол као симптом је био писутан код 3 (15.0%)
пацијента.
Пацијенти мушког и женског пола не разликују се статистички значајно према
учесталости појаве улкусног бола (хи квадрат= 0.175, ДФ=1, п>0.05)
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Број % Број % Број %
Кардија 11 21.2 1 5.0 12 16.7
Корпус 20 38.5 9 45.0 29 40.3
Антрум 18 34.6 8 40.0 26 36.1
Корпус и антрум 3 5.8 2 10.0 5 6.9
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Код пацијената и мушког и женског пола највећа учесталост локализација малигних
промена је на корпусу и антруму. Код мушкараца локализација на корпусу је била
код 20 (38.5%) пацијената а на антруму код 18 (34.6%). Код жена заступљеност ових
локализација је већа на корпусу 9 (45%) и антруму 8 (40%). Истовремена
локализација на корпусу и антруму је показала приближне учесталости код оба пола
око 5%. Локализација промена на кардији је учесталија код особа мушког пола
11(21.2%). Иако је локализација промена на кардији учесталија код особа мушког
пола, учесталост ове локализације не разликује се статистички значајно у односу на
пол (хи квадрат= 2.714, ДФ=1, п>0.05).
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Број % Број % Број %
Полипоидни 5 9.6 0 0 5 6.9
Улцерозни 16 30.8 10 50.0 26 36.1
Улцеровегетативни 9 17.3 1 5.0 10 13.9
Улцероинфилтративни 18 34.6 7 35.0 25 34.7
Дифузноинфилтративни 3 5.8 2 10.0 5 6.9
Суперфицијални 1 1.9 0 0 1 1.4
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Код пацијената и мушког и женског пола највећу учесталост имају улцерозне и
улцероинфилтративне форме малигних промена.. Код мушкараца улцерозна форма
је била код 16 (30.8%) пацијената а улцероинфилтративна код 18 (34.6%). Код жена
пропорција ових локализација је већа, 10 (50%) је имало улцерозну форму а 7 (35%)
је имало улцероинфилтративну форму. Између полова не постоји статистички
значајна разлика у учесталости улцерозних форми малигних промена (улцерозни,
улцеровегетативни, улцероинфилтративни), (хи квадрат= 1.165, ДФ=1, п>0.05).
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Број % Број % Број %
Негативан 24 46.2 12 60.0 36 50.0
Позитиван 28 53.8 8 40.0 36 50.0
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Позитиван налаз уреаза теста на Helicobacter pylori код пацијената мушког пола је
био присутан код 28 (53.8%) пацијената, док је позитиван налаз код пацијената
женског пола имао мању учесталост и био је присутан код 8 (40.0%) пацијената.
Између полова не постоји статистички значајна разлика према учесталости
позитивног налаза уреаза теста на Helicobacter pylori (хи квадрат= 1.108, ДФ=1,
п=0.293).
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Број % Број % Број %
А-К- 24 46.2 12 60.0 36 50.0
А-К+ 22 42.3 4 20.0 26 36.1
А+К- 1 1.9 0 0 1 1.4
А+К+ 5 9.6 4 20.0 9 6.9
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Негативан налаз уреаза теста на Helicobacter pylori А-К- је био учесталији код особа
женског пола 60% у односу на мушки пол 46.2%.
Форме позитивног налаза су имале различите учесталости код особа мушког и
женског пола. Код мушког пола А-К+ је имао највећу учесталост, док су остале
форме имале изразито мање учесталости, испод 10% . Код пацијената женског пола
углавном доминирају форме А-К+ и А+К+ са по 20%.
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Број % Број % Број %
Негативан 22 42.3 10 50,0 32 44.4
Позитиван 30 57.7 10 50.0 40 55.6
Укупно 65 100.0 20 100.0 72 100.0
Између полова не постоји статистички значајна разлика према налазу ХП теста на
Helicobacter pylori (хи квадрат= 0.346, ДФ=1, п=0.556).
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Број % Број % Број %
Некласификовани 1 2.2 0 0 1 1.6
Интенстинални 25 54.3 6 33.3 31 48.4
Дифузни 19 41.3 11 61.1 30 46.9
Мешовити 1 2.2 1 5.6 2 3.1
Укупно 46 100.0 18 100.0 64 100.0
Према Lauren класификацији највећу учесталост има интестуинални тип код 31
(48.4%) пацијента а такође високу учесталост је имао и дифузни тип код 30 (46.9%)
пацијената. Код мушког пола највећу учесталост има интестинални тип са 54%, док
ког жена највећу заступљеност има дифузни тип 61%. Интестинални тип не показује
статистички значајну разлику између полова (хи квадрат= 2.288, ДФ=1, п=0.130)
Дифузни тип такође не показује статистички значајну разлику између полова (хи
квадрат= 2.038, ДФ=1, п=0.153)
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Број % Број % Број %
Signet RC 18 40.0 9 60.0 27 42.9
Тубуларни 13 28.9 3 20.0 16 25.4
Тубулопапиларни 3 6.7 2 0 5 7.9
Муцинозни 1 2.2 0 0 1 1.6
Папиларни 5 11.1 1 5.6 6 9.5
Колоидни 1 2.2 0 0 1 1.6
Хепатоидни 1 2.2 0 0 1 1.6
Мешовити 2 4.4 3 16.7 5 7.9
Анапластични 1 2.2 0 0 1 1.6
Укупно 45 100.0 18 100.0 63 100.0
Према WHO класификацији највећу учесталост има signet  RC код 27 (42.9%)
пацијената, нешто мању тубуларни тип код 16 (25.4%) пацијената. Код мушког пола
учесталост signet RC износи 40% док је код женског пола заступљен са 60%.
Тубуларни тип је код мушког пола заступљен у са пропорцијом од 29% док је код
жена учесталост 20%.
Учесталост Signet RC и тубуларног типа WHO класификације не показује
статистички значајну разлику између полова (хи квадрат= 0.029, ДФ=1, п=0.864).
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Број % Број % Број %
I кат 19 42.2 1 5.9 20 32.3
III кат 5 11.1 6 35.3 11 17.7
IV кат 21 46.7 10 58.8 31 50.0
Укупно 45 100.0 17 100.0 62 100.0
Између полова постоји статистички значајна разлика према учесталости типовима
карцинома по Goseki класификацији (хи квадрат= 9.483, ДФ=2, п<0.01) п=0.009. I
кат по Goseki класификацији има статистички значајно већу учеталост код особа
мушког пола (хи квадрат= 7.457, ДФ=1, п<0.01)
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Број % Број % Број %
Г1 12 26.1 1 5.6 13 20.3
Г2 5 10.9 1 5.6 6 9.4
Г3 29 63.0 16 88.9 45 70.3
Укупно 46 100.0 18 100.0 64 100.0
Г3 тип карцинома по Trad/Broders класификацији има највећу учесталост, код 45
(70%) испитаника.Заступљеност Г3 типа карцинома по Trad/Broders класификацији
код мушког пола је 63%, док код жена учесталост износи 89%.
Између полова не постоји статистички значајна разлика према учесталости типова
карцинома по Trad/Broders класификацији (хи квадрат= 4.304, ДФ=2, п=0.116)
Г3 тип карцинома по Trad/Broders класификацији је статистички значајно
учесталији код пацијената женског пола (хи квадрат= 4.140, ДФ=1, п<0.05)
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Број % Број % Број %
Нема 33 63.5 16 80.0 49 68.1
Има 19 36.5 4 20.0 23 31.9
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Учесталост пренеопластичних лезија је била већа код мушког пола 19 (36.5%) у
односу на женски пол где су пренеопластичне лезије биле заступљене са 20.0%.
Између полова не постоји статистички значајна разлика према учесталости
пренеопластичних лезија (хи квадрат= 1.817, ДФ=1, п=0.178)
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Број % Број % Број %
Тип I 5 9.6 2 10.0 7 9.7




9 17.3 1 5.0 10 13.9
Тип V2 инвазивна
неоплазија
35 67.3 16 80.0 51 70.8
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Према Бечкој класификацији тип V2 инвазивна неоплазија је имала највећу
учесталост, код 51 (71%) пацијента. Тип V2 инвазивна неоплазија је имала највећу
учесталост код оба пола, код мушког пола била је заступљена са 67%, док код жена
учесталост износи 80%.
Између полова не постоји статистички значајна разлика према учесталости
карцинома Тип V2 по Бечкој класификацији (хи квадрат= 1.126, ДФ=1, п=0.289)
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Број % Број % Број %
Carcinoma diffusum
invasivum ventriculi




26 50.0 8 40.0 34 47.2
Non Hodkin lymphoma
ventriculi
5 9.6 2 10.0 7 9.7
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Између полова не постоји статистички значајна разлика према учесталости
патохистолошких дијагноза малигних болести желуца (хи квадрат= 0.618, ДФ=2,
п>0.05)
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Карциноми 65 63.1 11.8
Лимфоми 7 57.1 11.7
Између пацијената са карциномом желуца и пацијената са лимфомима не постоји
статистички значајна разлика према просечној старосној доби при дијагностиковању
малигног обољења (т=1.262, ДФ=70, п>0.05).





Мушки 52 62.9 11.8
Женски 20 61.6 12.3
Између полова не постоји статистички значајна разлика према просечној старосној
доби при дијагностиковању малигног обољења (т=0.419, ДФ=70, п>0.05).
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Негативно 30 62.7 11.3
Позитивно 42 62.4 12.4
Између пацијената са и без симптома мршављења не постоји статистички значајна
разлика према просечној старосној доби при дијагностиковању малигног обољења
(т=0.100, ДФ=70, п>0.05).
Табела 53. Старосна доб пацијената при дијагностиковању обољења према







Негативно 38 63.1 11.3
Позитивно 34 61.8 12.7
Између пацијената са и без болова у стомаку не постоји статистички значајна
разлика према просечној старосној доби при дијагностиковању малигног обољења
(т=0.455, ДФ=70, п>0.05).
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Негативно 42 59.4 12.0
Позитивно 30 66.8 10.4
Између пацијената са и без мучнине постоји статистички значајна разлика према
просечној старосној доби при дијагностиковању малигног обољења (т=2.734,
ДФ=70, п<0.01).






Негативно 58 61.0 12.1
Позитивно 14 68.8 8.5
Између пацијената са и без дисфагије постоји статистички значајна разлика према
просечној старосној доби при дијагностиковању малигног обољења (т=2.271,
ДФ=70, п<0.05). п=0.026
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Негативно 53 62.6 12.4
Позитивно 19 62.3 10.4
Између пацијената са и без мелене не постоји статистички значајна разлика према
просечној старосној доби при дијагностиковању малигног обољења (т=0.101,
ДФ=70, п>0.05).






Негативно 55 60.7 12.2
Позитивно 17 68.3 8.6
Између пацијената са и без појаве ране ситости постоји статистички значајна
разлика према просечној старосној доби при дијагностиковању малигног обољења
(т=2.376, ДФ=70, п<0.05).
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Негативно 59 63.9 11.1
Позитивно 13 55.9 13.4
Између пацијената са и без појаве улкусног бола постоји статистички значајна
разлика према просечној старосној доби при дијагностиковању малигног обољења
(т=2.270, ДФ=70, п<0.05).







СД Медијана Мин Маx
Кардија 12 67.8 8.7 70.0 48 80
Корпус 29 58.6 11.0 57.0 40 76
Антрум 26 62.6 13.2 63.5 34 85
Корпус и антрум 5 72.2 6.0 73.0 66 78
Медијана старосне доби пацијената са локализацијом малигних промена на кардији
износи 70.0 година (опсег 48-80), на корпусу 57.0 година (опсег 40-76), на антруму
63.5 (34-85) и корпус и антруму 73.0 година (опсег 66-78). Између пацијената са
локализацијом малигних промена на кардији, корпусу, антруму, и цорпус и антруму
постоји статистички значајна разлика старосне доби (хи-квадрат=9.817, ДФ=3,
п<0.05)
Разлика медијана старосне доби је статистички значајна између пацијената са
локализацијом малигних промена на кардији и локализацијом на корпусу (п=0.024),
као и између пацијената са локализацијом малигних промена на корпусу и
локализацијом на корпусу и антруму (п=0.011), али није статистички значајна
између следећих локализација малигних промена: кардија-антрум (п=0.182), кардија-
корпус и антрум (п=0.396), корпус и антрум (п=0.203) и антрум- корпус и антрум
(п=0.71)
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Табела 60. Старосна доб пацијената при дијагностиковању обољења према






СД Медијана Мин Маx
Полипоидни 5 68.2 8.5 69.0 57 80
Улцерозни 26 57.3 11.3 57.0 34 85
Улцеровегетативни 10 67.7 10.5 70.5 43 77
Улцероинфилтративни 25 61.9 11.6 62.0 38 79
Дифузноинфилтративни 5 72.2 6.0 73.0 66 78
Суперфицијални 1 85.0 85.0 85 85
Медијана старосне доби пацијената са полипоидним малигним променама износи
69.0 година (опсег 57-80), са улцерозним 57.0 година (опсег 34-85), са
улцеровегетативним 70.5 (43-77), са улцероинфилтративним 62.0 година (опсег 38-
79), са дифузноинфилтративним 73.0 година (опсег 66-78), и суперфицијалним 85.0
година. Између пацијената са макроскопским изгледом малигних промена
(Borrman/JRSGC) постоји статистички значајна разлика старосне доби (хи-
квадрат=16.039, ДФ=5, п<0.01)
Разлика медијана старосне доби је статистички значајна између пацијената са
полипоидним и улцерозним малигним промена (п=0.041), са улцерозним и
улцеровегетативним (п=0.08) као и између пацијената са улцерозним и
дифузноинфилтративним малигним променама (п=0.06), али није статистички
значајна између следећих макроскопских изгледа малигних промена: полипоидни-
улцеровегетативни (п=0.712), полипоидни-улцероинфилтративни (п=0.290),
полипоидни-дифузноинфилтративни (п=0.462), полипоидни-суперфицијални
(п=0.143), улцерозни-улцероинфилтративни (п=0.152), улцерозни-суперфицијални
(п=108), улцеровегетативни-улцероинфилтративни (п=0.170), улцеровегетативни-
дифузноинфилтративни (п=0.390), улцеровегетативни-суперфицијални (п=0.112),
улцероинфилтративни-дифузноинфилтративни (п=0.054), улцероинфилтративни-
суперфицијални (п=0.095) и дифузноинфилтративни-суперфицијални (п=0.132).
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Негативан 36 61.4 12.5
Позитиван 36 63.6 11.3
Између пацијената са позитивним и негативним Уреаза тестом на Helicobacter pylori
не постоји статистички значајна разлика према просечној старосној доби при
дијагностиковању малигног обољења (т=0.752, ДФ=70, п>0.05).







СД Медијана Мин Маx
А-К- 36 61.4 12.5 62.5 34 85
А-К+ 26 62.8 11.7 64.5 41 80
А+К- 1 59.0 59.0 59 59
А+К+ 9 66.1 10.9 66.0 54 85
Између пацијената са различитим типовима налаза Уреаза теста не постоји
статистички значајна разлика према просечној старосној доби при дијагностиковању
малигног обољења (хи-квадрат=0.988, ДФ=3, п>0.05).
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Табела 63. Старосна доб пацијената при дијагностиковању обољења према налазу







Негативан 32 60.4 12.1
Позитиван 40 64.2 11.6
Између пацијената са позитивним и негативним ХП тестом на Helicobacter pylori не
постоји статистички значајна разлика према просечној старосној доби при
дијагностиковању малигног обољења (т=1.325, ДФ=70, п>0.05).
Табела 64. Старосна доб пацијената при дијагностиковању обољења према типу






СД Медијана Мин Маx
Некласификовани 1 76.0 76.0 76 76
Интенстинални 31 66.0 9.9 67.0 45 85
Дифузни 30 59.1 12.5 60.0 34 79
Мешовити 2 60.0 8.5 60.0 54 66
Између медијана старосне доби пацијената са различитим типовима карцинома по
Lauren класификацији не постоји статистички значајна разлика (хи-квадрат=6.619,
ДФ=3, п=0.085)
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Табела 65. Старосна доб пацијената при дијагностиковању обољења према типу




СД Медијана Мин Маx
Signet RC 27 59.4 13.1 62.0 34 79
Тубуларни 16 63.6 9.4 63.0 45 80
Тубулопапиларни 5 66.4 11.3 69.0 48 78
Муцинозни 1 76.0 76.0 76 76
Папиларни 6 72.8 7.4 71.0 66 85
Колоидни 1 70.0 70.0 70 70
Хепатоидни 1 47.0 47.0 47 47
Месовити 5 60.2 6.1 59.0 54 67
Анапластични 1 53.0 53.0 53 53
Између пацијената са различитим типовима карцинома према WHO класификацији
не постоји статистички значајна разлика према просечној старосној доби при
дијагностиковању малигног обољења (хи-квадрат=10.937, ДФ=7, п>0.05).
Табела 66. Старосна доб пацијената при дијагностиковању обољења према типу







I кат 20 66.7 10.1
III кат 11 63.9 10.1
IV кат 31 60.9 13.4
Између пацијената са различитим типовима карцинома по Goseki класификацији не
постоји статистички значајна разлика према просечној старосној доби при
дијагностиковању малигног обољења (Ф=1.452, ДФ=2/61, п>0.05).
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Табела 67. Старосна доб пацијената при дијагностиковању обољења према типу







Г1 13 66.2 10.5
Г2 6 66.7 11.5
Г3 45 61.2 11.8
Између пацијената са различитим типовима карцинома по Trad/Broders
класификацији не постоји статистички значајна разлика према просечној старосној
доби при дијагностиковању малигног обољења (Ф=1.342, ДФ=2/63, п>0.05).








Нема 49 60.5 11.3
Има 23 66.8 12.2
Између пацијената са пренеопластичним лезијама и пацијената без лезија постоји
статистички значајна разлика према просечној старосној доби при дијагностиковању
малигног обољења (т=2.150, ДФ=70, п<0.05).
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Табела 69. Старосна доб пацијената при дијагностиковању обољења према типу




СД Медијана Мин Маx
Тип I 7 57.1 11.7 59.0 41 73




10 60.7 12.6 66.0 38 73
Тип V2 инвазивна
неоплазија
51 63.3 11.7 64.0 34 85
Између медијана старосне доби пацијената са различитим типовима карцинома по
Бечкој класификацији не постоји статистички значајна разлика (хи-квадрат=1.911,
ДФ=3, п=0.591)
Табела 70. Старосна доб пацијената при дијагностиковању обољења према











Non Hodkin lymphoma malignum
invasivum ventriculi
7 57.1 11.7
Између пацијената са различитим патохистолошким дијагнозама малигног обољења
желуца не постоји статистички значајна разлика према просечној старосној доби при
дијагностиковању малигног обољења (Ф=2.568, ДФ=2/71, п>0.05).
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Број % Број % Број %
Кардија 7 19.4 5 13.9 12 16.7
Корпус 14 38.9 15 41.7 29 40.3
Антрум 14 38.9 12 33.3 26 36.1
Корпус и антрум 1 2.8 4 11.1 5 6.9
Укупно 36 100.0 36 100.0 72 100.0
Код пацијената са негативним и позитивним налазом Уреаза теста највећа
учесталост локализација малигнитета је на корпусу и антруму. Код пацијената са
негативним налазом на корпусу је била код 14 (39%) пацијената а на антруму код 14
(39%). Код пацијената са позитивним налазом заступљеност ових локализација је
већа на корпусу 15 (42%) и антруму 12 (33%). Истовремена локализација
малигнитета на корпусу и антруму је имала веће учесталости код пацијената са
позитивним налазом ( 3% према 11%) док је локализација малигнитета на кардији
била учесталија код особа са негативним налазом Уреаза теста (19% према 14%).
Иако је локализација промена на кардији учесталија код особа са негативним
налазом Уреаза теста, учесталост ове локализације не разликује се статистички
значајно у односу на налаз Уреаза теста (хи квадрат= 0.400, ДФ=1, п>0.05).
Истовремена локализација малигнитета на корпусу и антруму је имала веће
учесталости код пацијената са позитивним налазом али учесталост ове локализације
не разликује се статистички значајно у односу на налаз Уреаза теста (хи квадрат=
1.934, ДФ=1, п>0.05).
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Број % Број % Број %
Некласификовани 0 0 1 3.2 1 1.6
Интенстинални 8 24.2 23 74.2 31 48.4
Дифузни 25 75.8 5 16.1 30 46.9
Мешовити 0 0 2 6.5 2 3.1
Укупно 33 100.0 31 100.0 64 100.0
Према Лаурен класификацији највећу учесталост има интестуинални тип код 31
(48.4%) пацијената а такође високу учесталост је имао и дифузни тип код 30 (46.9%)
пацијената. Код пацијената са негативним Уреаза тестом највећу учесталост има
дифузни тип са 76%, док код пацијената са позитивним налазом највећу
заступљеност има интестинални тип 74,2%.
Интестинални тип карцинома према Лаурен класификацији је статистички значајно
учесталији код пацијената који су имали позитиван налаз Уреаза теста (хи квадрат=
15.969, ДФ=1, п<0.01). п=0.000. Дифузни тип карцинома према Лаурен
класификацији је статистички значајно учесталији код пацијената који су имали
негативан налаз Уреза теста (хи квадрат= 22.823, ДФ=1, п<0.01).
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Број % Број % Број %
Тип I 2 5.6 5 13.9 7 9.7




7 19.4 3 8.3 10 13.9
Тип V2 инвазивна
неоплазија
25 69.4 26 72.2 51 70.8
Укупно 52 100.0 20 100.0 72 100.0
Према Бечкој класификацији тип V2 инвазивна неоплазија је имала највећу
учесталост, код 51 (71%) пацијената. Тип V2 инвазивна неоплазија је имала највећу
учесталост и код пацијената са позитивним налазом (72%) и негативним налазом
(69%)
Између позитивног и негативног налаза Уреаза теста не постоји статистички
значајна разлика према учесталости карцинома Тип V2 по Бечкој класификацији (хи
квадрат= 0.067, ДФ=1, п=0.795)
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25 69.4 6 16.7 31 43.1
Adenocarcinoma invasivum
exulceratum ventriculi




2 5.6 5 13.9 7 9.7
Укупно 36 100.0 36 100.0 72 100.0
Adenocarcinoma invasivum exulceratum ventriculi је статистички значајно учесталији
код пацијената који имају позитиван налаз Уреаза теста (хи квадрат= 14.266, ДФ=1,
п<0.01). п=0.000. Carcinoma diffusum invasivum exulceratum ventriculi је статистички
значајно учесталији код пацијената који имају негативан налаз Уреаза теста (хи
квадрат= 20.450, ДФ=1, п<0.01).
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Број % Број % Број %
Кардија 7 21.9 5 12.5 12 16.7
Корпус 13 40.6 16 40.0 29 40.3
Антрум 11 34.4 15 37.5 15 36.1
Корпус и антрум 1 3.1 4 10.0 5 6.9
Укупно 32 100.0 40 100.0 72 100.0
Код пацијената са негативним и позитивним налазом ХП теста највећа учесталост
локализација малигнитета је на корпусу и антруму. Код пацијената са негативним
налазом на корпусу је била код 13 (41%) пацијената а на антруму код 11 (34%). Код
пацијената са позитивним налазом заступљеност ових локализација на корпусу је
била 16 (40%) и антруму 15 (37%). Истовремена локализација малигнитета на
корпусу и антруму је имала веће учесталости код пацијената са позитивним налазом
( 3% према 10%) док је локализација малигнитета на кардији била учесталија код
особа са негативним налазом ХП теста (21% према 12%). Иако је локализација
промена на кардији учесталија код особа са негативним налазом ХП теста,
учесталост ове локализације не разликује се статистички значајно у односу на налаз
ХП теста (хи квадрат= 1.125, ДФ=1, п>0.05).
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Број % Број % Број %
Некласификовани 0 0 1 3.1 1 1.6
Интенстинални 6 18.8 25 78.1 31 48.4
Дифузни 26 81.3 4 12.5 30 46.9
Мешовити 0 0 2 6.3 2 3.1
Укупно 32 100.0 32 100.0 64 100.0
Према Lauren класификацији највећу учесталост има интестинални тип код 31
(48.4%) пацијента а такође високу учесталост је имао и дифузни тип код 30 (46.9%)
пацијената. Код пацијената са негативним ХП тестом највећу учесталост има
дифузни тип са 81%, док код пацијената са позитивним налазом највећу
заступљеност има интестинални тип 78%.
Интестинални тип карцинома према Lauren класификацији је статистички значајно
учесталији код пацијената који су имали позитиван ХП тест (хи квадрат= 22.585,
ДФ=1, п<0.01).
Дифузни тип карцинома према Lauren класификацији је статистички значајно
учесталији код пацијената који су имали негативан ХП тест (хи квадрат= 30.369,
ДФ=1, п<0.01).
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Број % Број % Број %
Тип I 0 0 7 17.5 7 9.7




7 21.9 3 7.5 10 13.9
Тип V2 инвазивна
неоплазија
24 75.0 27 67.5 51 70.8
Укупно 32 100.0 40 100.0 72 100.0
Према Бечкој класификацији тип V2 инвазивна неоплазија је имала највећу
учесталост, код 51 (71%) пацијената. Тип V2 инвазивна неоплазија је имала највећу
учесталост и код пацијената са позитивним налазом (67%) и негативним налазом
(75%). Карцином типа I је био заступљен само код пацијената који су имали
позитиван налаз ХП теста.
Карцинома типа I по Бечкој класификацији је статистички значајно учесталији код
пацијената који имају позитиван налаз ХП теста (хи квадрат= 6.2032, ДФ=1, п<0.05).
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Табела 78. Патохистолошка дијагноза према налазу ХП теста
Adenocarcinoma invasivum exulceratum ventriculi је статистички значајно учесталији
код пацијената који имају позитиван налаз ХП теста (хи квадрат= 14.849, ДФ=1,
п<0.01). Carcinoma diffusum invasivum exulceratum ventriculi је статистички значајно










25 78.1 6 15.0 31 43.1
Adenocarcinoma invasivum
exulceratum ventriculi




0 0 7 17.5 7 9.7
Укупно 32 100.0 40 100.0 72 100.0
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Табела 79. Сензитивност и специфичност Уреаза теста у односу на ХП тест
Сензитивност и специфичност Уреаза теста у односу на ХП тест
Уреаза тест ХП тест
Укупно
Позитиван Негативан
Позитиван 35 1 36
Негативан 5 31 36
Укупно 40 32
Сензитивност Уреаза теста је 87.5% , 95%CI=73.2-95.81%
Специфичност Уреаза теста је 96.87% , 95%CI=83.78-99.92%
LR+ (однос веродостојности позитивног теста) и
LR- (однос веродостојности негативног теста)
LR+ је 28,        95%  4.05-193.42  (убедљива промена од пре- до посттест
вероватноће)
LR- је 0.13,     95%   0.06-0.29      (умерена промена вероватноће)
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Табела 80. Налаз Уреаза тестa према локализацији малигнитета
Негативан налаз Уреаза теста је показао најучесталије заступљености код већине
локализација малигнитета, кардија (58%), корпус (48%), антрум (54%) осим код
истовремене заступљености малигнитета на корпусу и антруму где је учесталост
била мања (20.0%). Негативан налаз Уреаза теста у узорку из антрума (А-К- и А-К+)
је имао високу учесталост код пацијената који су имали локализацију малигнитета у
антруму (88%).
Учесталост негативног налаза Уреаза теста у узорку из антрма не показује
статистички значајну разлику код пацијената који су имали локализацију










Број % Број % Број % Број % Број %
А-К- 7 58.3 14 48.3 14 53.8 1 20.0 36 50.0
А-К+ 5 41.7 10 34.5 9 34.6 2 40.0 26 36.1
А+К- 0 0 1 3.4 0 0 0 0 1 1.4
А+К+ 0 0 4 13.8 3 11.5 2 40.0 9 6.9
Укупно 12 100.0 29 100.0 26 100.0 5 100.0 72 100.0
95
Табела 81. Дистрибуција лимфома према типу Non Hodkin лимфома
Тип Non Hodkin лимфом Број %
Дифузни Б крупноћелијски (DLBCL) 3 42.9






Mantle cell lymphoma 1 14.3
Укупно 7 100.0
Највећи број пацијената са лимфомом је припадао Дифузном Б крупноћелијском
лимфому 71.5 % пацијената од којих Дифузни Б крупноцелијски (DLBCL) лимфом
има највећу учесталост са 43%, Остале групе лимфома су имале учесталости по 14%.
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Пацијенти који припадају типу Дифузних Б крупноћелијских лимфома имају веће
вредности имунофенотип Ки-67 индекса, са просечном вредношћу око 83.5%, док
остали типови лимфома имају вредности које се крећу у просеку око 30%.
Степен хистолошког малигнитета за све пацијенте је био High grade.
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V ДИСКУСИЈА
Инфекција Helicobacter pylori је све чешћа у светској и нашој популацији и има
епидемијски карактер. Студије домаћих аутора указују да је на узорку од 1317
испитаника, Helicobacter pylori инфекција хистолошки нађена у око 60%. (31-34)
Преваленца у нашем раду, Helicobacter pylori инфекције у биоптичком материјалу
добијеним брзим уреаза тестом на интерном одељењу Опште болнице у Н.Пазару
износила је 49,6% код особа различите животне доби.
Преваленца у биоптичком материјалу добијеним Хистопатолошким (ХП) тестом
износила је 51,2%.
У развијеним западним земљама, проценат заражене популације бележи константан
пораст од детињства до око 60. године живота.
Инфекција Helicobacter pylori бележи константан пораст у свету што на годишњем
нивоу износи 0,3-0,5% укупне популације.
Већи број студија у свету показују да је инфекција Helicobacter pylori у Латинској
Америци, Африци, Кини, Индији и Југоисточној Азији врло честа у популацији до
20. године живота. У прилог наведеном говори и студија T.Kawamura са Miyagi
Универзитета у Јапану спроведена на Тибетанској популацији. Резултати овог
аутора указују да је 61.6% деце и 35% адултне популације имало Helicobacter pylori
инфекцију.(42)
Helicobacter pylori инфекција у Чешкој Републици, по наводима истраживања
V.Volf.Charles са Медицинског факултета у Прагу, спроведеном на узорку од 829
деце и омладине је била присутна код 624 испитаника са симптомима-75,3% и 205
без симптома (24,7%). (43)
Позитиван налаз Уреаза H.pylori теста код пацијената мушког пола је био присутан
53,8% а код пацијената женског пола је имао мању учесталост 40,0%.,
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На нашем материјалу независно од пола највећи број испитаника Helicobacter pylori
позитивних био је животне доби од 41 до 70.године, при чему је преваленца на
Хеликобацтер позитивном узорку износила код гастричног карцинома 1,72%
У нашем истраживању код Helicobacter pylori позитивних болесника карцином
желуца и лимфом желуца су били заступљени у популацији просечне старосне доби
63,1 и 57,1 година.
Малигно обољење желуца код наших испитаника је било присутно са 72% код
мушкараца за разлику од жена где је било присутно у 28%. Карцином желуца је
имало 90,3% а лимфом 9,7% испитаника.
Позитиван налаз уреаза теста на Helicobacter pylori код пацијената са карциномом
желуца је био присутан код 47,7% пацијената,док је позитиван налаз код пацијената
са лимфомом имао већу учесталост 71,4%.
Код карцинома позитиван Уреаза тест у форми антрум негативан - корпус позитиван
(А-К+) је имало 33,8%., Антрум позитиван - корпус негативан(А+К-) 0% и Антрум
позитиван - корпус позитиван (А+К+)13,8%.
Код лимфома такође највише је било у форми антрум негативан - корпус позитиван
(А-К+) са 57,1%.
Наша студија је показала већи проценат заступљености Helicobacter pylori
инфекције корпусне регије без присуства у антралној регији у односу на резултате
светских аутора.
Епидемиолошке студије спроведене у више земаља показују блиску повезаност
карцинома желуца и инфекције Helicobacter pylori. Тако је Еурогаст студија показала
статистички значајну корелацијску повезаност ова два ентитета.(44)
У прилог наведеном говоре и резултати нашег истраживања, где је хистолошки
доказана Helicobacter pylori инфекција била присутна код 50,8% испитаника са
карциномом желуца, и 100% код лимфома желуца.
Сваке године се у свету открије око 900,000 нових случајева, а око 800,000 људи
умире од последица ове болести. У САД карцином желуца представља око 2%
(25,500 случајева) свих новооткривених карцинома годишње. Истовремено у Кореји
заступљеност је знатно већа и износи 20.8% свих малигних болести.
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Карцином желуца је 2 пута чешћи код мушкараца него код жена. Најчешћа доб када
се болест дијагностикује је од 50-85 година старости. Код млађих од 40 година
живота је заступљен од 2-8% а код млађих од 30 година је изузетно редак.
У нашем истраживању просечна старосна доб болесника са карциномом је била 63,1
а са лимфомом 57,1 година. Код мушкараца просечна старосна доб 62,9 а жена 61,6
година.,
Карцином желуца био је водећи узрок смрти међу малигним болестима почетком 20.
века када примат преузима карцином плућа. У другој половини 20. века смањује се
учесталост карцинома желуца и стопа смртности делом након открића специфичних
фактора ризика (Helicobacter pylori инфекција) али и раније, препознавањем могућих
узрочника у склопу исхране као и утицаја животне средине.
Карцином желуца је још увек на другом месту узрока смрти повезаних с
карциномима у свету. Костарика и Јапан имају највећу учесталост карцинома
желуца у свету. У Јапану се годишње открије око 80 нових случајева на 100,000
мушкараца и 33.3 нових случајева на 100,000 жена. Следе Кина те источна и средња
Европа. У земљама Западне Европе долази до снижења стопа обољевања од ове
болести : Немачка 18.5 код мушкараца и 9.0 код жена, Норвешка 13.6 код мушкараца
и 6.4 код жена, Француска 12.2 код мушкараца и 4.9 код жена; на 100,000
становника.(2,16)
Према званично публикованим подацима из 2002. године за Централну Србију, рак
желуца је код мушкараца на петом месту по обољевању (после карцинома плућа,
дебелог црева, простате и мокраћне бешике) са учешћем од 5.7%, док је код жена на
седмом месту (након карцинома дојке, грлића материце, дебелог црева, плућа, тело
материце и јајника) са учешћем од 3,3%. Стопа обољевања у Војводини 2002. је 20.8
код мушкараца и 9.4 код жена а у Централној Србији 15.0 код мушкараца и 6.5 код
жена.(45)
Значајне варијације у учесталости карцинома желуца у свету дају елементе за
претпоставке о великом утицају животне околине.
Највећи број аутора највише се у онколошкој хирургији ослања на Лаурен-ову
класификацију која дели ГА на интестинални,дифузни и мешовити тип.(5,6)
Користи се још класификација Светске здравствене организације (WHO
класификација),која се базира на тростепеном систему диферентованости и
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хистолошком типу организације ГА(тубуларни, папиларни,муцинозни,”signet ring
cell”аденосквамозни,анапластични и други типови),а класификација Јапанског
удружења за испитивање гастричног канцера(JRSGC) препознаје аденокарцином
интестиналног типа,аденокарцином гастричног типа и дифузни карцином.(5,6,46,47)
У нашим истраживањима највећу учесталост има интестинални тип са
48,4%,(54,3% мушког пола и 33,3% женског пола) затим дифузни тип са
46,9%.(41,3% мушког пола и 61,1% женског пола) Малу учесталост су имали и
мешовити тип са 3,1% и некласификовани са 1,6%.
Према WHO класификацији најзаступљенији је Signet Ring Cell са 42,9%.(40%
мушког пола и 60% женског пола),затим тубуларни тип са 25,4% (28,9% мушког
пола и 20% женског пола).
Желудачни карцином је један од најчешћих малигних тумора у свету са приближно
870.000 новооткривених случајева годишње и морталитетом од 650.000 смртних
исхода годишње, што чини укупно 9,9% од свих новооткривених карцинома.(2)
До 1980 године желудачни карцином је у свету био водећи карцином по учесталости
испред карцинома плућа.
Према последњим подацима светске здравствене организације најчешћи карциноми
у свету у развијеним земљама су карциноми плућа, дебелог
црева,дојке,простате,желуца и мокраћне бешике.(16)
Учесталост је знатно другачија у земљама у развоју, најчешћи су и тамо карциноми
плућа,а потом следе карцином желуца,дојке,јетре цервикса утеруса и једњака.
У нашој земљи ,према подацима регистра за рак у централној Србији издатог
2002.године од стране Института за заштиту здравља Србије,,Др Милован
Јовановић-Батут, инциденција гастричног карцинома је и даље висока,заузимајући
треће место по стопи морталитета карцинома унутрашњих органа код мушкараца и
пето место код жена, што је слично са земљама у развоју.(45)
Према истом извору,карцином желуца чини око 4,02% свих регистрованих тумора у
Србији са учесталошћу од 6,01% код мушкараца и 3% новооткривених случајева
код жена.(45)
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Међутим мора се истаћи да је инциденција знатно испод оних који се налазе у неким
азијским земљама као сто су Јапан,Индокина и неки региони Кине и Кореје где
представља национални здравствени проблем.
Учесталост желудачног карцинома смањује се у целом свету у последњих неколико
година.(16).Делимично су до тога довела нова сазнања о различитим узрочницима
превасходно Helicobacter pylori инфекцији, начину исхране и живљењу.
Смањење инциденције брже је у развијеним земљама а знатно спорије у земљама у
развоју.(2)
Занимљива је хипотеза да је први значајан пад инциденце желудацног карцинома
уследио увођењем и већом применом замрзивача хране, чиме је увелико смањена
употреба соли у конзервирању хране,спречена бактеријска и гљивична
контаминација хране и појачана употреба воћа и поврћа ,извора антиоксиданата
током целе године.
Лаурен је 1965.године описао два хистолошка типа желудачног карцинома:
интестинални и дифузни тип. (47-49)
Интестинални тип се развија на подлози предкарциномских стања као што су
атрофија и интестинална метаплазија желудачне слузнице.Док се дисплазија може
сматрати директним прекурсором или маркером високог ризика.
Интестинални тип гастричног аденокарцинома по Лауреновој класификацији је
тесно повезан са Helicobacter pylori инфекцијом и високо асоциран са јасно
верификованим диспластичним лезијама.(50-55)
Међутим ,далеко је слабије позната веза морфолошких прекурсорних лезија са
дифузним типом карцинома, а асоцијација са Helicobacter pylori инфекцијом је
слабија.
У нашем истраживању учесталост H.pylori инфекције у интестиналном типу
карцинома је 74,2%, а у дифузном типу је мања 16,1%.
Интестинални тип карцинома представља доминантни хистолошки тип карцинома у
подручјима где је тај тип карцинома ендемски, што указује на предоминантни утицај
начина живљења на етиологију.
У Нашем истраживању интестинални тип је присутан са 48,4%.,Присутнији је код
мушког пола са 54%,старосне доби од 45 до 85 година.
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Дифузни тип карцинома не полази из препознатљивих предкарциномских лезија или
стања и чесћи је у земљама са ниском инциденцијом.
Наша истраживања показују присутност дифузног типа са 46,9%.Присутнији је код
женског пола са 61,1%,старосне доби од 34 до 79 година.
Податак да је нешто чешћи међу женама и млађим болесницима и да има значајну
фамилијарну повезаност /крвна група А/ указује на генетску етиологију (16)
Постоје добро утемељене индиције да је карцином корпуса и антрума желуца чврсто
повезан са Helicobacter pylori инфекцијом.(56)
У нашем истраживању код пацијената са позитивним налазом H.pylori заступљеност
карцинома је већа на корпусу (40%) и антруму (37%).Локализација малигнитета на
кардији је учесталија код особа са негативним налазом H.pylori теста.(22%).
Већина је болесника са желудачним карциномом без значајних симптома у време
постављања дијагнозе, а већ има развијену болест.
Приближно 50% болесника при постављању дијагнозе има болест која више није
локализована.Хируршки излечив рани желудачни карцином углавном је без
симптома и ретко се дијагностикује изван оквира организованих националних
програма за превенцију раних желудачних карцинома који се спроводе само у
земљама са врло високом инциденцом као што су Јапан,Чиле и Венецуела.
Према истраживањима страних аутора од симптома код карцинома желуца на узорку
од 18.363 болесника најчешће се наводи мршављење са 62%,бол у трбуху
52%,мучнина 34%дисфагија 26%,мелена 20%,рана ситост18%,улкусни бол 17%.
У нашим истраживањима већина симптома се поклапа са истраживањима страних
аутора. Дисфагију је имало нешто мање болесника и била је присутна са 19,4%. То
говори о чињеници да је дисфагија најчешће присутна код локализације малигнитета
на кардији где је у нашим истраживањима била присутна са 16,7% за разлику од
корпуса и антрума где је била заступљенија.
Карциногени потенцијал Helicobacter pylori инфекције препознат је онда када је
уочено да инфекцијом индуцирани гастритис узрокује атрофични гастритис.
Атрофични гастритис је описан као прекурсорно стање интестиналног типа
карцинома још 1975.године у Correinom моделу карциногенезе, знатно раније пре
открића Helicobacter pylori.(47)
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У контролисаним проспективним студијама током 1991.-1993.године примећена је
географска подударност у инциденцији желудачног карцинома и преваленцији
Helicobacter pylori инфекције.
Стога је Светска здравствена организација прогласила 1994.године Helicobacter
pylori за карциногеном I класе. (16)
Иако су све метаанализе многобројних студија потврдиле карциногеност
Helicobacter pylori инфекције, прецизни механизам те везе још није у потпуности
разјашњен.
Описано је неколико механизама којима Helicobacter pylori инфекција може увећати
ризик за развој карцинома.
Могуће је да Helicobacter pylori продукује карциногене, иако до сада ниједан није
идентификован. Засигурно други механизам се одвија у склопу хроничне упале.
Наиме,уз инфекцијом изазвану упалу,расте број ћелијских мотоза сто увећава ризик
мутација.
Повећање ћелијске репликације утиче на механизме репарације ДНА и уз дефекте у
п 53 и другим заштитним саставима, може довести до мутација током ћелијских
митоза.(19,20) Такође је могуће да Helicobacter pylori инфекција погађа сам ћелијски
циклус утичући на пролиферацију и смрт епителних ћелија путем некрозе или
апоптозе.
Повећањем митоза и смањеном апоптозом настаје већи број ћелија подложних
мутацијама.
Данас се сматра да хронична упала доводи до развоја атрофије слузнице желуца а
која потом доводи до последичне хипохлорхидрије те серије ћелијских и мукозних
промена као што је интестинална метаплазија и дисплазија.
Присуство пренеопластицних лезија у нашем истраживању забележено је у 33,8%
код карцинома желуца у облику интестиналне метаплазије.
Негативна дисплазија по Бечкој класификацији ГИ епителних неоплазија није
регистрована код карцинома у нашем истраживању.
Неинвазивна високо степена дисплазија је била присутна у 5,6%.
Инвазивна неоплазија по Бечкој класификацији као интрамукозални карцином (IMC)
или суперфицијални рани карцином у 13,9%.
Субмукозни карцином или инвазивна неоплазија је била присутна у 70,8%.
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Међутим тип бактерије Helicobacter pylori може бити значајан узрок .
Више студија сугерише да сојеви бактерије Helicobacter pylori који су cytotoxin-
associated gene а /Cag A/-позитивни ,изазивају значајнији упални одговор на
слузници и уско су повезани са развојем карцинома.(56)
H.pylori убризгава Cag А у епителне ћелије мукозе желуца.Унутар ћелија Cag А је у
могућности да омета разне сигналне путеве и да омета правилну ћелијску функцију.
Друга истраживања су идентификовала RUNX 3 као важан тумор супресор
карцинома желуца. Губитак експресије RUNX 3 узрочно је повезан са развојем рака
желуца.
Инфекције са CagА позитивним H.pylori инхибирају транскрипцијску активност
RUNX 3 и смањују ниво RUNX 3 протеина у ћелијама.CagА негативне H.pylori нису
имале утицаја на ниво или активност RUNX 3.(25)
CagА и RUNX 3 физички међусобно делују у ћелијама епитела.Истраживачи су
открили да новоткривена компонента унутар CagгА,WW компонента препознаје
токове протеина RUNX 3 познат као “PY мотив”.
Ово је први пут да је неко идентификовао јединствену компоненту унутар амино-
терминалне регије CagА протеина. То ће нам помоћи да боље разумемо како
онкогени протеини функционишу. Ово је истраживање открило нови корак у
покретању карцинома желуца који је индукован са H.pylori инфекцијом.
Накупљање многих штетних промена у ћелијама доводи до развоја
карцинома.RUNX 3 помаже ћелијама да реагују када ћелијски процеси крену
погрешним путем.
Научници раде на томе да идентификују молекуларни механизам којим CagА циља
на деградацију RUNX 3, надајући се да ће дизајнирати мале молекуле које могу
специфично инхибирати интерреакцију између RUNX 3 и CagА те блокирати
деградацију RUNX 3.




1. Уреаза H.pylori тест (инвазивни тест) за који је потребна горња дигестивна
ендоскопија и биопсија узорака слузнице желуца (са по једним узорком из антрума и
корпуса) представља минимум инвазивне дијагностике Helicobacter pylori инфекције
у нашим условима.
2. Хистолошки Helicobacter pylori тест са више узорака мукозе антрума и
корпуса подиже сензитивност у откривању H.pylori инфекције желуца у нашим
условима.
3. Учесталост H.pylori инфекције желуца тестираним Уреаза H.pylori тестом на
нашем материјалу је 49,6% а хистолошким H.pylori тестом 51,2%.
4. Позитиван налаз Уреаза H.pylori теста код малигних обољења желуца је био
присутан код 50%,већа је учесталост код лимфома са 71,4%. Најучесталији у форми
антрум негативан корпус позитиван(А-К+) са 36,1%
5. Позитиван налаз хистолошки H.pylori теста код малигних обољења желуца
је био присутан код 55,6%,учесталост код лимфома је 100%.
6. Најчешће малигне болести желуца удружене са H.pylori инфекцијом у
нашем подручју су Аденокарцином желуца и Non Hodkin лифом желуца.
7. Најчешћа локализација малигних промена код оба облика малигнитета (
карцином и лимфом)је била на корпусу желуца.(40% карцином и 100% лимфом)
8. Од Аденокарцинома желуца према Лаурену заступљењији је интестинални
тип карцинома(48,4%) код кога је H.pylori инфекција желуца била присутнија(74,2%,
односно 78,1%) за разлику од дифузног типа карцинома(46,9%) желуца,где је
H.pylori инфекција била присутна са 16,1%.односно 12,5%.,
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9. Најзаступљенији према WHO класификацији је Signet Ringcell, нешто мању
учесталост има тубуларни тип.
10. Код свих Non Hodkin лимфома је била присутна H.pylori инфекција желуца.
11. Најзаступљенији Non Hodkin лимфом је Б крупноћелијски, подтип (DLBCL)
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